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KRATICE 
AIM - akutni infarkt miokarda 
AKS - akutni koronarni sindrom 
ASK - acetilsalicilna kiselina 
AST - aspartat aminotransferaza 
CK - kreatin kinaza (eng. creatine kinase) 
CK-MB - kreatin kinaza MB (eng. creatine kinase MB) 
HDL - lipoprotein visoke gustoće (eng. high density lipoprotein) 
IM - infarkt miokarda 
LAD - lijeva prednja silazna koronarna arterija (eng. left anterior descendens) 
LDH - laktat dehidrogenaza 
LDL - lipoprotein niske gustoće (eng. low density lipoprotein) 
LMCA - deblo lijeve koronarne arterije (eng. left main coronary artery) 
EKG - elektrokardiogram 
NSTEMI - infarkt miokarda bez elevacije ST-segmenta (eng. non ST-elevation myocardial 
mnfarction) 
PTCA - perkutana transluminalna koronarna angioplastika (eng. percutaneous transluminal 
coronary angioplasty) 
STEMI - infarkt miokarda s elevacijom ST-segmenta (eng. ST-elevation myocardial 
infarction) 
Tn - troponin 
TnC - troponin C 
TnI - troponin I 
TnT - troponin T 
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1.SAŢETAK 
Koronarna bolest srca za posljedicu moţe imati pet zasebnih kategorija, a tuspada angina pektoris, 
akutni koronarni sindrom, poremećaji srčanog ritma i provoĎenja, dekompenzacija srca i iznenadna 
smrt. U ovom radu naglasak je stavljen na akutni koronarni sindrom. Akutni koronarni sindrom (AKS) 
stanje je koje označava akutnu, kritičnu ishemiju miokarda i podrazumijeva dva entiteta: nestabilnu 
anginu pektoris i infarkt miokarda. Unutar dijagnoze AKS-a nalazi se podjela ovisno o ranim 
elektrokardiografskim (EKG) obiljeţjima na AKS bez elevacije ST-segmenta, tj. nestabilna angina 
pektoris i infarkt miokarda bez elevacije ST-segmenta (NSTEMI, prema engl. Non ST-Elevation 
Myocardial Infarction) te infarkt miokarda s elevacijom ST-segmenta (STEMI, prema engl. ST-
Elevation Myocardial Infarction).Glavni krivac za razvoj bolesti koronarnih arterija je ateroskleroza 
jer ona primarno suţava ili zatvara u potpunosti lumen same koronarne arterije. Danas su nam poznati 
različiti rizični čimbenici koji mogu doprinijeti razvoju ateroskleroze, a samim time i koronarne 
bolesti srca. Najčešći su pušenje, šećerna bolest, hiperlipidemiija, hipertenzija, muški spol, 
homocisteinemija te stanje nakon menopauze. Još od davnina ljudi pripisuju raznolike blagotvorne 
zdravstvene učinkeumjerenoj konzumaciji alkohola. Prije svega, ovdje ćemo govoriti o pozitivnim i 
negativnim učincima konzumacije alkohola na kardiovaskularni sustav. Mnoga znanstvena 
istraţivanja su potvrdila kardioprotektivan učinak umjerene konzumacije alkohola. Najveći 
blagotvoran učinak je pokazalo crno vino jer ima najvišu koncentraciju polifenola i resveratrola kao 
glavnog predstavnika polifenola. Pivo je takoĎer pokazalo blagotvoran učinak na kardiovaskularni 
sustav, premda manje nego vino jer pivo ima manji udio polifenola od vina. Sam etanol u ţestokom 
alkoholnom piću je takoĎer pokazao odreĎeni pozitivni zdravstveni učinak na kardiovaskularni sustav. 
Svjetska zdravstvena organizacija je klasificirala etanol kao ljudski karcinogen. Ipak, postoje dokazi 
da umjerena konzumacija vinskih alkoholnih pića moţe smanjiti rizik od razvoja nekoliko karcinoma, 
uključujući kolorektalni karcinom, bazocelularni i karcinom jajnika te karcinom prostate. Vino ima 
sposobnost inhibirati karcinogenezu kao antioksidans, anti-inflamatorni agens, antimutagen, anti-
angiogen, djelujući proapoptotički i kao anti-proliferativni agens. Moze modulirati imunosni odgovor, 
transkripcijske faktore, hormone rasta, citokine, kaspaze, interleukine, prostaglandin sintezu i na taj 
način utjecati na prevenciju razvoja karcinoma. 
 
Ključne riječi: koronarna bolest srca, infarkt miokarda, alkohol, karcinom  
 
 
2. SUMMARY 
Coronary heart disease can be divided in five different categories which includes angina pectoris, 
acute coronary syndrome, disorders of cardiac rhythm and sudden cardiac death. In this thesis I have 
emphasized acute coronary syndrome. Acute coronary syndrome is a condition which indicates acute, 
critical myocardial ischemia and pertains to two entities: unstable angina pectoris and myoardial 
infarction. The dignose of acute coronary syndrom includes classification according to early 
electrocardiographic signs to myocardial infarction without ST elevation which means unstable angina 
pectoris and non ST-Elevation Myocardial Infarction (NSTEMI) and to ST-Elevation Myocardial 
Infarction (STEMI). The main cause for coronary arteries disease development is atherosclerosis 
because it primarily narrows or occludes the lumen of the coronary artery. Nowadays are well known 
different risk factors that could contribute to development of the athersceloris and by that, also 
coronary heart disease. The most common risk factors  are smoking, diabetes, hyperlipidaemia, 
hypertension, male sex, homocysteinaemia and after menopause condiotion. Since ancient times, 
people have attributed a variety of health benefits to modearte consumption of alcohol. First of all here 
will be written about positive and negative effects of alcohol consumption on cardiovascular system. 
Many scientific studies have proved cardioprotective effect of moderate alcohol consumption. Red 
wine has shown the biggest positive effect due to its highest polyphenol concentration, specially 
resveratol as the representative of polyphenols. Beer has also shown cardioprotective effect, although 
it was less significant when compared to wine, because of lower concentraion of the polyphenols. 
Ethanol in spirit alcohol beverages also showed some positive effect on cardiovascular system. World 
Health Organization has classified ethanol as as carcinogenic to humans. However, there is evidence 
that moderate wine consumption may decrease the risk of several cancers, including colon, basal cell 
carcinoma, ovarian and prostate cancer. Wine may inhibit carcinogenesis by acting as an antioxidant, 
anti-inflammatory, antimutagen, anti-angiogenic, antiproliferative and proapoptotic agent. It can 
modulate immune response, transcription factors, growth factors, cytokines, caspases, interleukins, 
prostaglandin synthesis and by that it can affect on the prevention of carcinoma development. 
 
 
Key words: coronary heart disease, myocardial infarction, alcohol, carcinoma
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3. UVOD 
3.1. ATEROSKLEROZA 
Koronarna bolest srca je skup kliničkih sindroma nastalih zbog ishemije miokarda kao posljedice 
nesrazmjera potrebe i dopreme kisika miokardu zbog promjene koronarne cirkulacije.Ateroskleroza 
koronarnih arterija najčešći je uzrok koronarne bolesti srca jer ona primarno suţava ili okludira lumen 
koronarne arterije ili potiče trombozu. U rjeĎim slučajevima uzrok leţi u suţenju koronarnog ušća kao 
posljedica aortitisa nastalog zbog luesa, ankilozantnog spondilitisa, Takayasuove bolest ili 
temporalnog arteritisa. Uzrok ishemije moţe biti i spazam zdrave ili aterosklerotski promijenjene 
koronarne arterije, aortna stenoza ili hipertrofijska kardiomiopatija. 
3.1.1. Čimbenici rizika 
Osobe (muškarci >45 godina, ţene >55 godina) s dva ili više čimbenika rizika za nastanak 
ateroskleroze valja promatrati kao potencijalne koronarne bolesnike i čimbenike rizika energično 
liječiti (Reiner  2008) 
Tablica 1. Pojednostavljeni prikaz čimbenika rizikaza razvoj kardiovaskularnih bolesti (Prema: 
Ivanuša M (2007), Procjena rizika bolesnika s akutnim infarktom miokarda u ţupanijskoj bolnici na 
temelju odrednica intrahospitalnog letaliteta) 
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4. KORONARNA BOLEST SRCA 
Najčešći klinički oblici koronarne bolesti srca su 
1) Angina pektoris 
 a) Stabilna angina 
 b) Nestabilna angina 
 c) Prinzmetalova angina 
2) Akutni koronarni sindrom 
3) Poremećaji srčanog ritma i provoĎenja  
4) Dekompenzacija srca 
5) Iznenadna smrt 
 
4.1. ANGINA PEKTORIS 
Angina pektoris je klinički sindrom karakteriziran osjećajem stezanja, pritiska, pečenja ili teţine u 
prsima uzrokovan prolaznom ishemijom miokarda. Preduvjet nastanka angine pektoris je 
hemodinamski značajno smanjenje koronarnog protoka koje izaziva ishemiju miokarda i 
simptome(Bergovec 2003). 
Za vrijeme ishemije miokarda stvaraju se neoksigenirani metabolički produkti koji aktiviraju senzorne 
ţivčane završetke simpatikusa u miokardu, pritom stvarajući duboku visceralnu senzaciju, tj. anginu 
(Bergovec i Čustović 2008). 
4.1.1. Stabilna angina pektoris 
Definicija i podjela 
Stabilna angina pektoris odgovara anginoznim bolima koje ne mijenjaju jačinu, učestalost ni trajanje u 
posljednja  dva mjeseca.Prema simptomatologiji moţemo je klasificirati na: 
1) Klasična angina pektoris koja je izazvana naporom te brzo prestaje mirovanjem ili uz primjenu 
nitrata 
2) Atipična angina pektoris sa sličnim simptomima, no s odsutnošću pojednih kriterija za klasičnu 
anginu što bi značilo da bol ne mora uvijek biti uzrokovana naporom i prekinuta mirovanjem 
3) Ekvivalent angine kao što je dispneja 
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Klinička slika 
Vodeći simptom je bol koja je najčešće lokalizirana u središtu prsnog koša, ispod prsne kosti, ali moţe 
biti i na bilo kojem dijelu od ksifoida do mandibule. Ukoliko je bol lokalizirana u lijevom prsištu ili, 
rjeĎe u desnom, u pravilu ima sklonost širenju centralno i duboko ispod prsne kosti. TakoĎer bol moţe 
iradirati u lijevo rame ili duţ unutrašnje strane lijeve ruke do četvrtoga i petog prsta, rjeĎe u desno 
rame i ruku, vrat i donju čeljust, a ponekad se širi u leĎa ili epigastrij (Bergovec i Čustović 2008). 
Od strane bolesnika bol je opisana kao pritisak, teţina, stezanje ili pečenje, a vrlo rijetko je mogu 
opisati i kao ubod noţem. S obzirom na intenzitet bolova, mogu varirati od blagih do vrlo intenzivnih 
s osjećajem razarajuće boli. Bol se obično pojavljuje u naporu, najčešće pri hodu uzbrdo ili uza stube, 
ali moţe se javiti i zbog uzbuĎenja ili drugih stanja koja ubrzavaju rad srca. Angina se često pojavljuje 
nakon obilnog obroka ili pri izlasku na hladnoću. Uobičajeno traje 1-5 minuta i prestaje naglo nakon 
prekida napora ili drugih čimbenika koji su doveli do nastanka angine ili nakon što bolesnik uzme 
nitroglicerol.Bolesnici se mogu ţaliti na smetnje u ţelucu, nadutost i punoću u trbuhu ili probadanje u 
prsima što je bitno imati na umu zbog diferencijalne dijagnoze. 
Napadi se mogu ublaţiti ili potpuno nestati ukoliko se razvije dostatna kolateralna cirkulacija ili 
ishemija nestaje infarciranjem i kasnijim fibroziranjem zahvaćenog dijela miokarda. U razvijenoj 
dekompenzaciji srca dispneja moţe prikrivati sliku angine i tada odgovara ekvivalentu 
angine(Bergovec i Čustović 2008). 
Za ocjenu teţine angine Kanadsko kardiološko društvo dalo je smjernice kojima ocjenjujemo teţinu 
napora potrebnu da izazove anginu. 
Tablica 2. Klasifikacija angine pektoris prema smjernicama Kanadskog kardiološkog društva 
(Prema: http://www.cardionet.hr/casopis/clanci/kardiologija/volume6/stran6.asp) 
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Dijagnoza i diferencijalna dijagnoza 
Fizikalni pregled obično ne moţe jasno definirati anginu pektoris. Mogu se otkriti drugi prateći 
čimbenici, poput povišenog krvnog tlaka, aortne stenoze ili mitralne regurgitacije uzrokovane 
ishemijom (ishemija papilarnih mišića). Moţe se čuti 3. i/ili 4. ton, kao i šum zbog mitralne 
insuficijencije. Tipično je da su pacijenti uplašeni, blijedi i oznojeni. 
Dijagnostički testovi mogu obuhvaćati laboratorijske nalaze, elektrokardiografiju, test opterećenja, 
ehokardiografiju, radionuklidne metode i koronarografiju. 
Laboratorijski nalazi.Provode se pretrage za otkrivanje čimbenika rizika, prije svega 
hiperlipoproteinemije i secerne bolesti. Za vrijeme napada potrebno je ispitati serumskeenzime koji 
nam pomaţu u isključivanju akutnog infarkta miokarda. 
Test opterećenja.Test opterećenja je standardna metoda za otkrivanje koronarne bolesti srca i 
odreĎivanje teţine ishemije kod već utvrĎene koronarne bolesti. Metabolizam miokarda je potpuno 
aeroban te je u svim uvjetima, u mirovanju kao i u opterećenju, potreba miokarda za kisikom fiksna i 
odreĎena koronarnim protokom. Maksimalna potrošnja kisika u izravnoj je linearnoj vezi s porastom 
frekvencije srca i arterijskog tlaka, a ovisi o dobi i spolu. Ukoliko se kod odreĎene frekvencija srca i 
arterijskog tlaka ne mogu zadovoljiti potrebe miokarda za kisikom, tada se razvija ishemija koja se 
klinički manifestira kao angina pektoris, dispneja, aritmija srca i/ili hipotenzija, a na 
elektrokardiogramu se uočavaju  promjene ST-segmenta i T-vala. 
Test opterećenja uvijek se izvodi uz biljezenje elektrokardiograma i  mjerenje arterijskog tlaka. Test se 
normalno provodi dok bolesnik sam ne zatraţi prekid ili dok frekvencija srca ne dostigne80% 
predviĎenog maksimuma za dob i spol, odnosno dok se ne pojavi anginozna bol, poremecaj ritma, 
promjene ST-segmenta ili hipotenzija ili bolesnik ne pokaţe znakove iscrpljenosti. Cilj ovog testa je 
procjena koronarne rezerve, funkcionalnog kapaciteta (obzirom na dob i spol), kretanje krvnog tlaka i 
frekvencije srca te registracija eventualnih poremećaja ritma i provodjenja. 
Karakteristične promjene koje se javljaju tijekom ili nakon testa opterećenja, a govore u prilog 
ishemiji su depresija ST-segmenta horizontalnoga ili silaznog toka više od 1mm (0.1 mV) u trajanju 
od barem 0.08 s u najmanje tri uzastopne kontrakcije srca. 
Kontinuirana elektrokardiografija je korisna metoda za otkrivanje koronarne insuficijencije. 
Kriteriji za postavljanje dijagnoze ishemije ovom metodom su: depresija ST-spojnice horizontalnoga 
ili silaznog toka za više od 1 mm (1 mV) trajanja 0.08 s tijekom razdoblja od najmanje 30 s. Pojava 
subjektivnih tegoba za vrijeme depresije ST-spojnice učvršćuje dijagnozu ishemije miokarda. 
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Ehokardiografija.Ovom metodom moţe se otkriti poremećena regionalna kontraktilnost ishemičnog 
područja miokarda, a sluţi i za otkrivanje drugih srčanih anomalija i bolesti koje mogu biti udruţene s 
koronarnom bolesti. Većina bolesnika sa stabilnom anginom ima normalan ehokardigrafski nalaz. 
Radionuklidne metode.Mogu biti vrlo korisne kod procjene teţine ishemijske bolesti srca i funkcije 
miokarda. Scintigrafija s talijem pokazuje perfuziju miokarda. Talij se pritom nakuplja u zdravom 
miokardu dok u ishemičnom području nema nakupljanja izotopa pa se stvaraju tzv. hladne zone. 
Koronarografija je jedina metoda kojom se moţe prikazati anatomija koronarnih arterija in vivo. 
Koronarografija je invazivna metoda te najvaţnija dijagnostička procedura za donošenje konačne 
odluke o vrsti terapije te za procjenu tezine i prognoze bolesti(Bergovec i Čustović 2008). 
 
Tablica 3. Diferencijalna dijagnoza boli u prsima 
1) kardiovaskularne bolesti 
        - bolesti koronarnih arterija 
        - bolesti aortne valvule 
        - kardiomiopatije 
        - perikarditis 
        - disekcija aorte 
        - prolaps mitralne valvule 
        - plućna embolija 
        - plućna hipertenzija 
2) gastrointestinalne bolesti 
        - bolesti jednjaka 
        - ulkusna bolest 
        - gastritis 
        - kolescistitis 
3) dišne smetnje 
        - pneumotoraks 
        - medijastinitis 
        - pleuritis 
4) neuromuskuloskeletne bolesti 
        - kostohondritis 
        - bolan prsni koš 
        - artropatije ramena 
        - cervikalni i torakalni radikulitis 
5) psihološke smetnje 
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Slika 1. Postupnik s bolesnikom s boli u prsima u hitnom prijemu (Prema: Galići sur., Bol u prsima, 
Kliničko dijagnostičke i terapijske smjernice) 
Liječenje 
Potreban je energičan rad na liječenju, odnosno uklanjanju rizičnih čimbenika kao što su debljina, 
pušenje, arterijska hipertenzija, šećerna bolest i hiperlipidemija.Liječenje akutnog napada provodi se 
prekidanjem napora i nitroglicerolom koji se primjenjuje sublingvalno u dozi od 0.3 do 0.6 mg. 
Terapijski učinak nastaje unutar 2 minute, a doza se moţe višekratno ponoviti u razmacima od 
nekoliko minuta. Isti učinak ima i izosorbid dinitrat primijenjen sublingvalno u dozi od 10-
15mg(Bergovec i Čustović 2008). 
Prevencija daljih napada provodi se prilagoĎavanjem načina ţivota što znači da bolesnik mora  prema 
svojim mogućnostima modificirati način ţivota i naučiti ţivjeti s bolesti. Od lijekova se 
primjenjujukratkodjelujuci i nitrati s produljenim djelovanjem. Najčešće se primjenjuje izosorbid 
mononitrat, vodeći računa o potrebi razdoblja bez lijeka, te acetilsalicilna kiselina u dozi 80-300 mg 
na dan. 
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Dakle, liječenje kronične angine pektoris treba započeti sublingvalnom primjenom nitrata i 
acetilsalicilne kiseline u dozi od 80-300 mg/dan. Kada tjedna doza nitroglicerola prijeĎe 3-4 
lingvalete, u liječenje treba uključiti blokatore beta-adrenergičkih receptora i/ili inhibitore kalcijskih 
kanala. U slučajevima gdje maksimalna monoterapija ne dovodi do smanjenja simptoma, treba dodati i 
drugu skupinu lijekova. Pritom je potreban oprez u kombinaciji verapamila i betablokatora (Bergovec 
i Čustović 2008).  
Kada promjena načina ţivota i medikamentna terapija ne dovedu do poboljšanja odnosno smanjenja 
učestalosti anginoznih tegoba, treba razmišljati o revaskularizaciji miokarda. Revaskularizacija 
miokarda postiţe se perkutanom transluminalnom angioplastikom (PTCA) ili kirurškom 
revaskularizacijom- aortokoronarnim premoštenjem. 
4.1.2. Prinzmetalova angina 
Definicija 
Prinzmetalova angina je rijedak oblik angine u mirovanju ili nakon napora, najčešće praćene 
elevacijom ST-spojnice (rjeĎe se javlja depresija ST-spojnice, što ovisi o promjeru zahvaćene arterije). 
Prema simptomatologiji pripada nestabilnoj angini, ali se zbog svojih specifičnosti opisuje kao 
poseban entitet(Bergovec i Čustović 2008). 
Patofiziologija 
Patofiziološki radi se o nastanku spazma velikih ili srednje velikih koronarnih arterija. Spazam se 
najčešće javlja na aterosklerotski promijenjenima arterijama, ali se u manjem broju slučajeva javlja i 
na normalnim koronarnim arterijama. Najčešće je zahvaćena jedna, obično lijeva silazna ili desna 
koronarna arterija. Uzroci koronarnog spazma su brojni i uglavnom vezani uz poremećaj funkcije 
endotela. Ostali uzroci mogu biti posljedica pojačane aktivnosti simpatičkog ţivčanog sustava i 
djelovanja drugih vazoaktivnih tvari kao što je serotonin i poremećaj procesa aktivacije glatkih 
mišićnih stanica u stijenci koronarnih arterija(Bergovec i Čustović 2008). 
Klinička slika 
Ova vrsta angine češće se javlja u ţena do 50. godine ţivota. Napadi se tipično za vrijeme mirovanja, a 
bolovi su dugotrajniji i intenzivniji nego kod angine u naporu i većinom se javljaju ciklički, najčešće u 
vremenu od ponoći do šest sati ujutro pa im ne prethodi povećanje frekvencije srca i krvnog tlaka. 
Prestankom spazma nestaje bol, a EKG se normalizira. Prolongirani spazam moţe izazvati maligne 
aritmije, akutni infarkt miokarda, srčane blokove ili moţe dovesti do iznenadne smrti(Bergovec i 
Čustović 2008). 
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Dijagnoza 
Vaţno je snimiti EKG za vrijeme boli u mirovanju, odnosno bolesniku treba učiniti 24-satni dinamički 
elektrokardiogram. Potrebno je takoĎer učiniti i test opterećenja jer je jedna od karakteristika te vrste 
angine da se bol i elevacija ST-segmenta često javljaju nakon prestanka napora. Koronarografija je 
daljnji nuţni postupak u tih bolesnika. 
Liječenje 
U skladu s nalazima provedene koronarografije donosi se odluka o načinu liječenja. Bolesnike u kojih 
se dokaţe spazam zdravih ili neznatno promijenjenih koronarnih arterija treba obvezno liječiti 
inhibitorima kalcijskih kanala i nitratima. Blokatori betaadrenergičkih receptora su kontraindicirani jer 
mogu povisiti tonus koronarnih arterija i na taj način pogoršati anginu. Suprotno tome, bolesnike koji 
imaju uz spazam fiksnu aterosklerotsku stenozu potrebno je podvrgnuti kirurškoj revaskularizaciji 
miokarda ili PTCA(Bergovec i Čustović 2008). 
Prognoza 
Bolesnici sa spazmom uz normalne koronarne arterije imaju dobru prognozu, ali je prognoza u 
bolesnika sa spazmom aterosklerotkih arterija lošija i ako se ne liječe učestalost smrtnosti i/ili razvoja 
akutnog infarkta miokarda u tri mjeseca iznosi i do 15%. 
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4.1.3. Nijema ishemija 
Definicija 
Nijema ishemija je ishemija miokarda bez angine ili njezina ekvivalenta uz postojanje objektivnog 
dokaza njezina postojanja elektrokardiogramom, testom opterećenja, ehokardiografijom ili 
radionuklidnim metodama. 
Tijekom zadnja dva desetljeća kliničke studije jasno pokazuju da je asimptomatska („nijema“) 
ishemija najčešća manifestacija koronarne bolesti. IzmeĎu 25 i 45% bolesnika s poznatom 
koronarnom bolesti ima pokazatelje ishemije miokarda tijekom dana, a većina (više od 75%) tih 
epizoda ishemije nije praćeno tipičnim anginoznim simptomima ili ekvivalentom angine (Štambuk 
2011).  
Ova vrsta angine pektoris je česta u bolesnika s različitim sindromima ishemične bolesti i otkriva se 
rutinskim testom opterećenja ili kontinuiranom 24-satnom elektrokardiografijom. Nijeme ishemije 
mogu proći i nezapaţeno i završiti iznenadnom smrću ili se na EKG-u kod pregleda naĎe Q-zubac 
(Štambuk 2008). 
Patofioziologija 
Ishemija miokarda nastaje zbog nesrazmjera izmeĎu potrebe i postojeće opskrbe miokarda kisikom i 
dovodi najprije do dijastoličke, a zatim i sistoličke disfunkcije lijevog ventrikula, uz promjene u EKG-
u, sa ili bez pojave subjektivnih anginoznih tegoba. 
Većina ishemičnih epizoda posljedica je kombinacije ateroskleroze koronarnih arterija uz 
superponirani spazam i/ili agregaciju trombocita. Mogući uzroci nedostatka anginoznih tegoba su: 
visok prag podraţljivosti za nastanak boli, autonomna neuropatija u dijabetičara, psihološko 
prikrivanje boli itd. Pušači s koronarnom bolesti češće imaju nijeme ishemične epizode tijekom 
pušenja (Štambuk 2008). 
Klinička slika 
Bolesnike s nijemom ishemijom dijelimo u dvije skupine; na one koji nikad nisu imali anginu ili 
njezin ekvivalent unatoč uznapredovaloj aterosklerozi koronarnih arterija i na bolesnike s 
naizmjeničnim tipičnim anginoznim napadima u kojima se moţe objektivizirati ishemija bez pojave 
subjektivnih smetnji (Štambuk 2008). 
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Dijagnoza 
Najčešće se postavlja kontinuiraom 24-satnom elektrokardiografijom i testom opterećenja 
(denivelacija ST-spojnice bez osjećaja boli). Analizom 24-satnog EKG-a moţe se utvrditi broj 
asimptomatskih ishemija koje se javljaju tijekom dana, najčešće u jutarnjim satima. 
Liječenje 
Liječenje nijeme ishemije se provodi kao i kod liječenja klasične angine. Otkrivanje nijemih epizoda 
zahtijeva primjenu antianginoznih lijekova koji smanjuju potrebe miokarda za kisikom. Invazivno 
liječenje treba uzeti u obzir u onih bolesnika koji imaju česte dugotrajne epizode ishemije prednje 
stijenke i značajne stenoze koronarnih arterija. 
Prognoza 
Ovi bolesnici imaju lošiju prognozu od onih u kojih se epizode nijeme ishemije ne registriraju uopće 
ili samo rijetko. U njih su češće aritmije, zatajivanje lijeve klijetke, infarkt miokarda i iznenadna smrt 
(Štambuk 2008). 
5. AKUTNI KORONARNI SINDROM 
Definicija 
Akutni koronarni sindrom (AKS) stanje je koje označava akutnu, kritičnu ishemiju miokarda i 
podrazumijeva dva entiteta: nestabilnu anginu pektoris i infarkt miokarda. Unutar dijagnoze AKS-a 
suvremeni pristup nalaţe stupnjevanje prema riziku odnosno podjelu ovisno o ranim 
elektrokardiografskim (EKG) obiljeţjima na AKS bez elevacije ST-segmenta, tj. nestabilnu anginu 
pektoris i infarkt miokarda bez elevacije ST-segmenta (NSTEMI, prema engl. Non ST-Elevation 
Myocardial Infarction) te infarkt miokarda  s elevacijom ST-segmenta (STEMI, prema engl. ST-
Elevation Myocardial Infarction) (Miličić 2003).  
Epidemiologija 
U većini razvijeih zemalja AKSje najčešći razlog prijema bolesnika u koronarne jedinice.Broj 
bolesnika s akutnim koronarnim sindromom nadilazi broj bolesnika s akutnim infarktom miokarda sa 
ST-elevacijom. 
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Patofiziologija 
Pucanje aterosklerotskog plaka u obliku rupture, fisure ili erozije pokrovne ploče jedan je od 
najvaţnijih patofizioloških mehanizama u razvoju akutnog koronarnog sindroma. Ruptura plaka 
najčešće nastaje u vulnerabilnim plakovima s obilnim lipidnim sadrţajem koji je od lumena ţile 
odvojen tankom fibroznom kapom. Sklonost pucanju tanke pokrovne ploče ovisi obrojnim 
čimbenicima kao što su tzv. vanjski okidači ili mehanizmi (emocionalni stres, tjelesni napor, utjecaj 
okoline), unutarnji okidači ili mehanizmi (hemodinamske promjene, porast aktivnosti trombocita, 
disfunkcija endotela) i intrinzične promjene (nakupljanje lipida, razvoj ateroskleroze, razgradnja 
pokrovne ploče). Pucanjem plaka i omogućavanjem kontakta subendotelnih adhezivnih proteina i 
ekstracelularnog matriksa s intravaskularnim sadrţajem aktiviraju se trombociti koji adheriraju na 
glikoproteine Ia i Ib i otpuštaju proagregacijske medijatore. Potom se aktivira koagulacijska kaskada i 
stvara trombin koji dalje potiče agregaciju trombocita i aktivaciju endotelnih stanica. Kao posljedica 
navedenog, dolazi do morfoloških promjena plaka, progresivnog stvaranja tromba i subtotalne ili 
totalne okluzije koronarne krvne ţile, što će uzrokovati kliničku manifestaciju nestabilne angine 
pektoris, STEMI ili pak NSTEMI. Na početak nastanka akutnog koronarnog sindroma mogu utjecati i 
cirkadijalne promjene, najizraţenije tijekom jutra, kadasu agregabilnost trombocita i porast 
antifibrinolitičkih medijatora najjače izraţeni. To je razlog što su nastanak infarkta miokarda i nagle 
smrti najčešći u jutarnjim satima (Mihatov 2008). 
 
 
Slika 2. Promjena na krvnim ţilama i nastanak aterosklerotskog plaka (Prema: Miličić D (2003), 
Pristup bolesniku s akutnim koronarnim sindromom. Medicus 12(1):43-49) 
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Klinička slika 
Klinička slika akutnoga kornonarnog sindroma obuhvaća širok spektar simptoma. Jedan je angina 
pektoris koja se najčešće javlja kao novonastala, tj. de novo angina jačeg stupnja, nastala unutar 
posljednja dva mjeseca. TakoĎer tu spada i crescendo angina ili angina rastućeg intenziteta, koja je 
dotada imala karakter stabilne angine te angine u mirovanju, najčešće produţena trajanja, više od 20 
minuta. Prolongirana angina susreće se u oko 80% bolesnika, a novonastala angina ili agina rastućeg 
intenziteta u oko 20% bolesnika. Atipični oblici nestabilne angine pektoris su češći u mlaĎih (25-40 
godina) ili starijih (iznad 75 godina) bolesnika i uključuju predominantnu bol u mirovanju, probadanje 
u prsima, bol u epigastriju, svjeţe probavne smetnje, bol poput one u pleuritisu ili dispneju rastućeg 
intenziteta. Bolesnici prekordijalnu bol opisuju kao pritisak, tiskanje ili osjećaj punoće koja se 
najčešće širi u ramena, vrat, donju čeljust ili ruke. Moţe biti praćena dispnejom, znojenjem, 
mučninom ili strahom. Nitroglicerin dovodi do kratkotrajna i nepotpuna ublaţavanja tegoba. 
Dijabetičari mogu imati blagu bol ili je uopće nemaju (Mihatov 2008). 
 
Slika 3.Shema dijagnostike akutnog koronarnog sindroma (Prema: Miličić D (2003),Pristup bolesniku 
s akutnim koronarnim sindromom.Medicus 12(1):43-49) 
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Dijagnoza 
Dijagnostički postupci uključuju: 
 Fizikalni pregled 
 EKG 
 Biokemijske pokazatelje 
 Ultrazvuk srca 
 Koronarografiju 
Anamneza, nalaz EKG-a i biokemijski pokazatelji (posebno troponin T ili I) osnovni su za potrebe 
dijagnostike, kao i prognoze. 
Fizikalni pregled. Rezultati su najčešće normalni. Znakovi zatajivanja srca ili hemodinamske 
nestabilnosti moraju potaknuti liječnika da ubrza dijagnozu i liječenje. Vaţno je isključiti nekardijalne 
uzroke boli u prsima. 
EKG. Promjene ST-segmenta i T vala pokazatelji su bolesti koronarnih arterija. Broj odvoda koji 
pokazuju depresiju ST-semgmenta i raspon ST-depresije znakoviti su za jakost i teţinu ishemije i u 
uzajamnoj su vezi s prognozom. Depresija ST-segmenta ≥0,5 mm, uz odgovarajuću kliničku sliku, 
upućuje na NSTEMIi povezana je s prognozom. U kliničkoj praksi moţe biti teško izmjeriti manju ST 
depresiju (0,5 mm). Znatnija je ST-depresija ≥1 mm (0,1 mV), povezana s 11%-tnom smrtnošću od 
infarkta miokarda (IM) unutar godine dana. ST-depresija ≥2 mm povećava smrtnost za čak 6 puta. ST 
depresija u kombinaciji s povremenom ST elevacijom takoĎer svrstava bolesnike u visokorizičnu 
skupinu. Stenokardija praćena elevacijom J-točke u dvama ili više uzastopnih odvoda za 2 ili više mm 
u V1, V2 i/ili V3 odnosno za 1 mm ili više u ostalim odvodima sukladna je s dijagnozom STEMI. 
Protrahirana stenokardija i novonastali blok desne ili lijeve grane u EKG-u takoĎer se u hitnoj sluţbi 
trebaju shvatiti kao STEMI. Isto vrijedi i za bolesnike s ritmom elektrostimulatora. Duboka simetrična 
inverzija T-valova u prednjim odvodima upućuje na značajnu stenozu lijeve prednje silazne koronarne 
arterije (LAD, prema engl. Left Anterior Descendens) ili debla lijeve koronarne arterije (LMCA, 
prema engl. Left Main Coronary Artery)(Miličić 2003). 
Biokemijski biljezi oštećenja miokarda. Idealan je biokemijski biljeg onaj koji ima visoku 
osjetljivost i specifičnost, pojavljuje se rano nakon akutnog infarkta miokarda, ostaje povišen nekoliko 
dana, a  moguć je brz analitički i laboratorijski postupak. Nema jedinstvenoga biljega koji bi 
zadovoljio sve navedene kriterije. Nuţna su najmanje dva biljega zbog nedefiniranog i neujednačenog 
računanja početka simptoma te zbog varijabilnog vremena uzimanja krvi. 
Definicija akutnog infarkta miokarda prema najnovijim kriterijima Europskog i Američkog udruţenja 
kardiologa temelji se na biokemijskim pokazateljima i to na troponinu I i T i CK-MB-u. Ukupna 
kreatin kinaza (CK), aspartat aminotransferaza (AST) te laktat dehidrogenaza (LDH) gube ulogu koju 
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su do sada imali u dijagnostici AIM-a, a paralelno korištenje suvremenih i zastarjelih biljega 
predstavlja financijsko i radno opterećenje (Mihatov 2008). 
Liječenje 
Cilj liječenja bolesnika s akutnim kornoarnim sindromom je stabilizacija i pasivizacija akutne 
koronarne lezije, ublaţavanje simptoma, liječenje rezidualne ishemije, smanjenje opsega oštećenog 
miokarda, produţavanje ţivota i dugotrajna sekundarna prevencija. 
Antitrombotsko liječenje (ASK, klopidogrel, tiklopidin, nefrakcionirani ili niskomolekularni heparin, 
inhibitori receptora glikoproteina IIb/IIIa) se primjenjuje zbog prevencije daljnje tromboze i 
omogućavanja endogenoj fibrinolizi rastapanja tromba i smanjenja stupnja koronarne stenoze. 
Antiishemijsko liječenje (beta-blokatori, nitrati, antagonisti kalcija) prvenstveno smanjuje potrebu 
moiokarda za kisikom. Često je potrebna koronarna revaskularizacija perkutanom kornarnom 
intervencijom ili kirurška revaskularizacija zbog liječenja rekurentne ili rezidualne ishemije. Nakon 
stabilizacije akutnog zbivanja nastavlja se liječenjem rizičnih čimbenika čime se doprinosi stabilizaciji 
aterosklerotskog plaka i cijeljenju endotela (Mihatov 2008). 
5.1. INFARKT MIOKARDA 
Definicija 
Nekroza miokarda kao posljedica naglog smanjenja ili potpunog prekida koronarnog protoka. To je 
najčešća komplikacija koronarne bolesti srca. 
Epidemiologija 
U 2011. godini bilo je ukupno 7.822 hospitalizacija u RH zbog dijagnoza akutnog infarkta miokarda i 
ponovljenog infarkta, od toga su 4.969 hospitalizacije muškaraca, a 2.853 hospitalizacije ţena. Stopa 
hospitaliziranih osoba raste s dobi u muškaraca i ţena, te je viša u muškaraca u svakoj dobnoj skupini, 
kao i ukupno. Odnos izmeĎu hospitalizacija ţena i muškaraca kreće se u rasponu od 1:2,6 za dobnu 
skupinu 20-34 g., do 1:8,5 u dobnoj skupini 40-44 godine, kada se ta razlika počinje smanjivati, da bi 
u dobnoj skupini 85+ odnos hospitalizacija ţene:muškarci bio 1:1. (Prema  http://hzjz.hr/wp-
content/uploads/2013/11/KVBbilten_2011-10-5-2013-3.pdf) 
 
Etiopatogeneza 
Najčešći uzrok akutnog infarkta miokarda su aterosklerotske promjene na koronarnim arterijama s 
dodatnom trombozom, što rezultira suţenjem lumena ţile sve do potpune okluzije. Kao posljedica 
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javlja se progresivno smanjenje prokrvljenosti miokarda i pojava ishemije koja, ako traje dovoljno 
dugo, uzrokuje ireverzibilno oštećenje. 
Unutar dijagnoze AIM prema zajedeničkoj definiciji Europskog i Americkog kardiološkog društva, 
suvremeni pristup nalaţe kliničku podjelu ovisno o ranim elektrokardiografskim obiljeţjima pa tako 
akutni koronarni sindrom: 
 bez elevacije ST-spojnice – nestabilna angina pektoris i NSTEMI 
 s elevacijom ST-spojnice – STEMI 
 s blokom grane ili uz ritam elektrostimulatora – neodreĎeni infarkt miokarda 
(Ivanuša 2007) 
Patološki proces koji dovodi do infarkta miokarda najčešće zahvaća silaznu granu lijeve koronarne 
arterije i uzrokuje infarkt prednje stijenke lijevog ventrikula, vrška i prednjih dviju trećina 
interventrikularnog septuma. Okluzija cirkumfleksne grane uzrokuje infarkt lateralne ili 
inferoposteriorne stijenke lijeve klijetke, a okluzija desne koronarne arterije dovodi do infarkta 
inferposteriorne stijenke lijevog ventrikula i straţnjeg dijela septuma. Okluzija desne koronarne 
arterije najčešće uzrokuje i infarkt desnog ventrikula (Mihatov 2008). 
Patofiziologija 
Infarkt miokarda dovodi do regionalnog poremećaja kontraktilnosti i time do gubitka funkcije 
zahvaćenog dijela miokarda, što dovodi do asinergije u procesu kontrakcije ventrikula. Ako u procesu 
kontrakcije izostaje 20-25% mase miokarda lijevog ventrikula, tada poremećaj postaje klinički i 
hemodinamski manifestan. Gubitak funkcije većeg dijela miokarda, od 30-40% i više, uzrokuje teške 
oblike zatajenja srca i pojavu kardiogenoga šoka. Prije svega se javlja oštećenje dijastoličke funkcije i 
smanjenje rastezljivosti lijeve klijetke, raste teledijastolički tlak i volumen, što onda povisuje tlak 
punjenja ventrikula. Nakon toga dolazi do oštećenja sistoličke funkcije u obliku smanjenja udarnog 
volumena i ejekcijske frakcije. To vodi do pada tlaka u aorti i do porasta volumnog opterećenja te do 
dilatacije funkcionalno neoštećeneog dijela ventrikula te kao posljedicu porast tlačnog opterećenja. 
Dalje se smanjuje volumen lijeve klijetke i povećava potrošnja kisika, što sve opet pogoršava 
regionalnu ishemiju (Mihatov 2008). 
Klinička slika 
Bolest se javlja pojavom ţestoke boli u prsima koja obično traje više od 30 minuta i slabo reagira na 
nitroglicerol. Jačeg je intenziteta i duţeg trajanja od stenokardične atake. Ponekad je povezana s 
prethodnim emocionalnim stresom, većim tjelesnim naporom ili kirurškim zahvatom. U starijih osoba 
i dijabetičara bol moze izostati. Najčešći početak bolesti u jutarnjim satima povezuje se s razinom 
koncentracije katekolamina, angiotenzina II i kortizola u krvi te s pojačanom agregacijom trombocita. 
Bol je intenzivna i ima karakter stezanja, pritiska, pečenja ili ţarenja. Javlja se iza sternuma ili ispod 
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ţličice, a širi se u lijevo rame i lijevu ruku ili obostrano, u leĎa, u vrat ili čeljust. U bolesnika s 
infarktom donje stijenke moţe se javiti mučnina  i povraćanje zbog nadraţaja vagusa.  
Zbog povećanog tonusa simpatikusa i smanjena minutnog volumena najčešće su oznojeni hladnim, 
ljepljivim znojem, imaju hladnu i blijedu koţu (Mihatov 2008). 
 
Tablica 4. Klinička klasifikacija bolesnika s infarktom miokarda po Killipu (Prema: Ivanuša M (2007), 
Procjena rizika bolesnika s akutnim infarktom miokarda u ţupanijskoj bolnici na temelju odrednica 
intrahospitalnog letaliteta) 
Difrenecijalna dijagnoza 
Temeljni je diferencijalnodijagnostički problem utvrditi uzrok boli. Potrebno je razlučiti je li bol u 
prsima posljedica perikarditisa, plućne embolije, pneumonije s nadraţajem pleure, prijeloma rebra, 
promjena cervikalne kraljeţnice ili disekcije aorte. U disekciji aorte bol je vrlo intenzivna, praćena 
cirkulacijskim kolapsom, češće se širi u leĎa, a ima karakter trganja. U plućnoj emboliji bol nije tako 
jaka, a dijagnoza se potvrĎuje scintigrafijom pluća odnosno kompjuteriziranom tomografijom plucne 
arterije. TakoĎer simptomi ulkusne bolesti, ezofagealnog refluksa, hijatalne hernije i upale ţučnog 
mjehura mogu oponašati sliku infarkta miokarda (Mihatov 2008). 
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Dijagnoza 
Temelji se na anamnestičkim podacima i laboratorijskim nalazima koji obuhavćaju 
1. Elektrokardiografske promjene 
Mnogi čimbenici ograničavaju vrijednost EKG-a u postavljanju dijagnoze i 
lokalizacije infarkta miokarda što se ponajprije odnosi na opseg infarciranog područja, 
utvrĎivanje starosti infarkta i njegovu lokalizaciju, postojanje ranije preboljenog 
infarkta i smetnje provoĎenja. Dijagnostička vrijednost EKG-a brzo raste serijskim 
snimanjem. 
2. Porast aktivnosti enzima u serumu 
Rani marker – Mioglobin 
Protein male molekularne mase prisutan u citoplazmi. Aminokiselinske sekvence 
identične i u srčanom i skeletnom mišiću. Povećan je 1-2 sata od početka napada te 
negativan nalaz isključuje AIM. Nespecifičan je za miokard i interferira s nizom 
kliničkih stanja (ostecenje bubrezne funkcije, oštećenje skeletne muskulature, 
traumatske ozljede itd.) 
CK-MB 
Povišenje CK-MB u krvi nastupa oko 3-8 sati nakon pojavljivanja simptoma. Ukupna 
aktivnost CK u serumu nije specifična za miokard, moze biti posljedica bolesti 
skeletnih mišića, odnosno odreĎenih predanalitičkih čimbenika (npr.fizički napor). 
MeĎutim, odreĎivanje aktivnosti ukupnog CK i postotka CK-MB-a je svrsishodno pri 
praćenju bolesnika s dokazanim infarktom. 
Troponin (Tn) 
Tn je najbolji biljeg za konačnu dijagnozu jer se pojavljuje 4-12 sati nakon AIM i 
ostaje povišen 4-10 dana. Sluţi nam za isključenje AIM 6 sati nakon pojave 
simptoma. Zajednički pojam Tn ovdje se odnosi na kardiospecifične troponine I (TnI) 
i T (TnT), za razliku od troponina C (TnC) koji nema to svojstvo. 
3. Nespecifične hematološke promjene uzrokovane nekrozom i upalom 
Leukocitoza s porastom polimorfonuklearnih leukocita javlja se već unutar 2 sata od 
početka boli s maksimalnim vrijednostima  12-15 x 103u mm3 i normalizacijom nakon 
tjedan dana. 
Sedimentacija eritrocita obično je normalna prvih dan-dva nakon infarkta miokarda. 
Maksimalne vrijednosti doseţe četvrtoga i petoga dana, a ostaje povišena nekoliko 
tjedana. Porast sedimentacije uzrokovan je porastom α2-globulina i fibrinogena u 
plazmi. TakoĎer rano smanjenje volumena plazme i hemokoncentracija uzrokuje 
tipičan porast hematokrita tijekom prva 24 sata (Mihatov 2008). 
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Liječenje 
1. Hitno liječenje - preveniranje ili liječenje srčanog aresta i ublaţavanje boli 
2. Rano liječenje - primjena reperfuzijske terapije, ograničavanje veličine i prevencija širenja 
infarkta i liječenje ranih komplikacija 
3. Kasno liječenje – liječenje kasih komplikacija, prevencija progresije koronarne bolesti, novog 
infarkta, popuštanja srca ili smrti 
6. KONZUMACIJA ALKOHOLA 
6.1. UČESTALOST I VAŢNOST PROBLEMA 
Konzumacija alkohola u Hrvatskoj je visoka: 15.1 L čistoga alkohola godišnje po stanovniku starijem 
od 15 godina. Prema izboru preferiranoga pića Hrvati najčešće konzumiraju vino i to 47%, 37% 
preteţito konzumira pivo, a 15% ţestoka alkoholna pića (TiljakiKolšek 2013). 
Hrvatska se uvrštava u jednu od zemalja tzv. mokre kulture za koju vrijede četiri karakteristike: 
 velika dostupnost alkohola 
 običaji koji potiču na pijenje alkohola 
 velika tolerancija prema negativnim posljedicama pijenja 
 pomanjkanje preventivnih mjera 
Količinu konzumiranog alkohola moţemo jednostavno mjeriti u jedinicama ili mjericama. Jedna 
jedinica sadrţi 10 grama čistoga alkohola što je 1dl vina ili 2.5dl piva ili jedna čašica od 0.3dl 
ţestokog alkoholnog pića (TiljakiKolšek 2013). 
6.2. PODJELA 
Prema količini konzumiranog alkohola, načinu te posljedicama pijenja razlikujemo 
 apstinenciju 
 manje rizično pijenje 
 rizično pijenje 
 štetno pijenje 
 alkoholizam ili sindrom ovisnosti o alkoholu 
Apstinencija znači da čovjek nikada ni u kojoj prigodi ne pije alkoholna pića. Vremenski je moţemo 
definirati kao trajnu ili kao apstinenciju u posljednjih 12 mjeseci. 
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Manje rizično pijenje je pijenje koje vjerojatno neće biti štetno za zdravlje, iako će trajati mnogo 
godina. Granica ovisi o spolu, dobi, situaciji ili zdravstvenom stanju pojedinca. 
  
Muškarci 
 do 14 jedinica tjedno 
 ne više od 5 jedinica u posebnm prigodama 
 jedan ili dva dana tjedno posve bez alkohola 
Ţene i svi stariji od 65 godina 
 do 7 jedinica tjedno 
 ne više od 3 jedinice u posebnim prigodama 
 jedan ili dva dana tjedno posve bez alkohola 
 
Djeca, mladeţ do dobi od 16 godina, trudnice, dojilje, bolesnici s nekim bolestima (npr. jetre, 
gušterače, epilepsija, psihičke bolesti...), bolesnici koji uzimaju lijekove, aktivni sudionici u prometu, 
strojoradnici ne smiju piti nikakva alkoholna pića. 
Rizično pijenje je takav način i količina pijenja alkohola koja će vjerojatno s vremenom dovesti do 
poteškoća (tjelesnih, psihičkih, duhovnih, socijalnih), iako te još nisu izraţene. To je pijenje koje 
prelazi granice manje rizičnoga pijenja ili pijenja u posebnim prigodama u kojima se očekuje potpuna 
apstinencija. Rizik takoĎer ovisi i o stilu pijenja. 
Štetno pijenje je pijenje pri kojemu već moţemo utvrditi posljedice, iako još nije izraţen sindrom 
ovisnosti o alkoholu. Moţe se raditi o promjenama ili tegobama fizičke ili psihičke naravi, 
problemima u obitelji, na radnome mjestu, s policijom itd. (TiljakiKolšek 2013). 
Sindrom ovisnosti o alkoholu, odnosno alkoholizam bolest je koju definiramo uz pomoć 6 mjerila. O 
ovisnosti je riječ ako su u prošloj godini ustanovljena barem tri od sljedećih znakova: 
 jaka ţelja za pijenjem alkohola 
 teškoće pri kontroli pijenja 
 ustrajavnje u pijenju unatoč štetnim posljedicama 
 veća posvećenost pijenju alkohola nego drugim aktivnostima i obavezama 
 povećana tolerancija na alkohol 
 tjelesne smetnje nakon prestanka pijenja - apsitnencijska kriza 
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6.3. UTJECAJ ALKOHOLA NA ČOVJEKA 
Alkohol je povezan s brojnim štetnim posljedicama na tjelesnom, psihičkom i socijalnom području. 
Problematično pijenje alkohola je raširenije od povišenoga krvnog tlaka, šećerne bolesti i depresije. U 
Europi je alkohol najvaţniji čimbenik koji šteti zdravlju ljudi. Smatra se kako u prosjeku ljudi gube 12 
godina ţivota zbog pijenja alkohola (TiljakiKolšek 2013). 
6.3.1. Kratkotrajni učinci alkohola 
Alkohol je adiktivna psihotropna tvar s toksičnim učinkom na brojne ljudske organe i organske 
sustave. Veći se dio alkohola resorbira iz tankog crijeva pa ga se moţe dokazati u krvi već nakon 10 
minuta. U tijelu samo jetra moţe razgraditi alkohol u netoksične tvari, 5 % alkohola se izluči 
nepromijenjeno urinom, sa izdahnutim zrakom i znojenjem. Jetra moţe razgraditi 8 do 10g alkohola na 
sat. 
Utjecaj alkohola brzo se očituje vazodilatacijom potkoţnih krvnih ţila, ubrzanjem srčane frekvencije, 
arterijski tlak se najprije sniţava pa potom povisi, poveća se izlučivanje ţelučane kiseline. Alkohol 
takoĎer djeluje kao centralni inhibitor – najprije blokira funkcije najviših centara zbog čega popuštaju 
socijalne kočnice i kontrola. Povišenjem koncentracije alkohola u krvi postupno se mijenjaju funkcije 
sve niţih centara u mozgu. Javljaju se smetnje koncentracije, koordinacije, ravnoteţe, moţe doći do 
poremećaja u funkcioniranju unutarnjih organa (povraćanje, glavobolje, smetnje srčanog ritma.) Pri 
većim koncentracijama alkohola u krvi postupno dolazi do smetnji svijesti te pri koncentraciji od 
5g/kg u mnogih moţe nastupiti smrt zbog poremećaja djelovanja centra za disanje (TiljakiKolšek 
2013). 
6.3.2. Dugotrajni učinci alkohola 
Posljedice su različite za pojedine organske sustave: 
 ţivčani sustav – depresija, nervoza, poremećaji sna, smetnje pamćenja, demencija, psihoze, 
parastezije u stopalima i šakama, tremor 
 probavni sustav – alkoholno oštećenje jetre, ţelučane poteškoće, bolesti gušterače 
 kardiovaskularni sustav – hipertenzija, smetnje srčanog ritma, insuficijencija srca 
 endokrini sustav – dlakavost, dermatološke promjene, poremećaji menstruacije, smetnje 
plodnosti, smetnje potencije i libida 
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7. POVEZANOST ALKOHOLA I KORONARNE BOLESTI 
SRCA 
7.1. UVOD 
Još od davnih vremena ljudi pripisuju različite pozitivne zdravstvene učinke umjerenom konzumiranju 
alkohola, prije svega vina i piva bez ikakve znanstvene potvrde. Poznato je da je prekomjerena 
konzumacija alkohola povezana s povećanom stopom pobola i pomora, kao i s povećanom 
incidencijom prometnih i ostalih vrsta nesreća. S druge strane neke epidemiološke studije su pokazale 
da umjerena konzumacija alkohola smanjuje mortalitet od kardiovaskularnih bolesti. Pritom, ne 
smijemo zanemariti neujednačenost učinaka na kardiovaskularni sustav izmeĎu različitih vrsta 
alkohola kao što su vino, pivo ili ţestoka alkoholna pića. TakoĎer moramo misliti i na pitanje koji je 
sastojak u alkoholnom piću odgovoran za taj učinak. U posljednja dva desetljeća, nekoliko različitih 
studija su pokazale da alkohol ima pozitivan učinak na antioksidativan kapacitet, lipidogram i 
koagulacijski sustav krvi te bi to moglo objasniti smanjenje rizika od razvoja kardiovaskularne bolesti 
(Lindberg 2008). S druge strane prekomjerena konzumacija alkohola, tj zloupotreba alkohola je 
povezana s velikim brojem medicinskih i društvenih problema, uključujući neke kronične bolesti 
(ciroza jetre, kardiomiopatija, encefalopatija, polineuropatija, demencija) i nesreće koje mogu biti 
fatalne (Estruch i sur. 1993, Brieni sur. 2011, Ronksleyi sur. 2011). 
Nekoliko kohortnih studija naglašava da umjereni konzumenti alkohola imaju duţe preţivljenje u 
usporedbi s onima koji uopće ne konzumiraju alkohol i niţu pojavnost kardiovaskularnih bolesti kao 
što su koronarna bolest srca, infarkt miokarda, periferna aterosklerotska bolest i kongestivno zatajenje 
srca (Di Castelnuovo i sur. 2006). 
7.2. DOSADAŠNJE SPOZNAJE 
Iako se svi slaţu oko smanjenja rizika za umjerene konzumente alkohola, postoje odreĎena neslaganja 
kada  se radi o sastojku koji do toga dovodi, etanol ili nealkoholna komponenta kao što su polifenoli 
kojih ima najviše u vinu i pivu. Na dio tih pitanja moţe se dobiti odgovor samo uz pomoć dobro 
dizajniranih randomoziranih kliničkih istraţivanja koja analiziraju in vivo učinak vina i/ili piva u 
usporedbi s ostalim alkoholnim pićima.  
Provedeno je istraţivanje koje je proučavalo učinak nealkoholnih komponenti crnog vina uz 
reduciranje alkoholne komponente. Rezultati ove studije nisu pokazale blagotvoran učinak crnog vina  
na LDL oksidaciju (De Rijke i sur. 1996). TakoĎer je provedeno kliničko istraţivanje koje je 
usporeĎivalo učinak crnog vina kao alkoholnog pića s visokim udjelom polifenola i gina kao 
alkoholnog pića bez polifenola u svojem sastavu. Rezultati su pokazali da sam etanol moţe imati 
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značajan pozitivan učinak na kardiovaskularni sustav većim dijelom zbog povisivanja HDL 
kolesterola i smanjenja oksidacije LDL-a (Estruch i sur.2011). Ipak, treba imati na umu da je crno 
vino pokazalo dodatne blagotvorne učinke upravo zbog višeg antioksidativnog učinka. 
Povoljan učinak alkohola na kardiovaskularne bolesti ostvaruje se zahvaljujući njegovim 
antioksidativnim (Vinson i sur. 2003) i antiinflamatornim učincima (Palmieri i sur. 2011). Dio učinaka 
moţe se pripisati polifenolima kojih najviše ima u vinu i pivu. 
Otkad je „francuski paradoks“ prvi put opisan prije dva desetljeća (Renaud i sur. 1992), nekoliko 
studija bilo je usmjereno naistrazivanje sastavnica crnog vina, ponajviše na polifenole i njihovog 
glavnog predstavnika resveratrola, kako bi objasnile zaštitini učinak alkohola kao i različit utjecaj 
različitih vrsta alkoholnih pića. 
Iako kemijske sastavnice različitih vrsta groţĎa pa time i vina variraju, dokazan je sličan učinak 
različitih vrsta crnog vina, dok je bijelo vino pokazalo slabiji pozitivan učinak na kardiovaskularni 
sustav. Veća korist crnog vina mogla bi biti povezana s višom koncentracijom polifenola.  
Mehanizmi koji dovode do kardioprotekcije su različiti. Sam etanol i polifenoli su bili predmet 
istraţivanja kao glavne sastavnice odgovorne za taj učinak. Porast HDL (prema engl. high density 
lipoprotein) kolesterola i osjetljivosti na inzulin, smanjenje trombocitne agregacije i fibrinogena su dio 
mehanizma zaštitnog učinka alkohola na kardiovaskularni sustav i to se pripisuje samom etanolu u 
alkoholnim picima dok su druge studije dokazale da supolifenoli u vinu odgovorni za taj učinak, 
neovisno o prisutnosti samog etanola (Ruf 2003, Estruch i sur. 2010). 
Prethodna istraţivanja o utjecaju na kardiovaskularni sustav različitih vrsta alkoholnih pića su 
pokazala povezanost oblikaJ-krivulje  za konzumaciju vina i vaskularnog rizika (Di Castelnuovo i sur. 
2002). Metanaliza provedena 2012. godine pokazala je sličan protektivni učinak konzumacije vina i 
piva na smanjenje kardiovaskularnog rizika (Costanzo i sur. 2011). S druge strane, nije pronaĎen 
nikakav protektivni učinak kod uzimanja ţestokih alkoholnih pića koja imaju najvišu koncentraciju 
alkohola i najniţu koncentraciju polifenola. Iz toga se moţe zaključiti da su polifenoli većinski 
odgovorni za protektivni učinak alkoholnih pića na vaskularne dogaĎaje (Di Castelnuovoi sur. 2009, 
Gresele i sur. 2011, Piazzon i sur. 2010). 
Ipak, ostala prospektivna istraţivanja pronašla su takoĎer zaštitini učinak umjerene konzumacije 
alkoholnih pića s visokom koncentracijom etanola na kardiovaskularni sustav (van der Gaag i sur. 
1999). Ta činjenica objašnjava da je sam etanol većinski odgovoran za kardioprotekciju, a ne ostale 
specifične komponente pojedinih alkoholnih pića. Dakle, pitanje o kojem sastojku alkoholnih pića 
ovisi kardioprotektivni učinak ostaje otvoreno te ne moţe biti odgovoreno na temelju rezultata samo 
epidemioloških istraţivanja. Da bismo dosegnuli najbolje znanstvene dokaze, zaključci iz rezultata 
meta-analiza trebali bi biti temeljeni na randomoziranim prospektivnim kliničkim istraţivanjima. 
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7.3. DODATNI ČIMBENICI 
Rizik od kardovaskularne bolesti se takodjer smanjuje u pojedinaca koji se osim umjerene 
konzumacije alkohola pridrţavaju i zdravog načina ţivota. Dokazano je da muškarci koji provode 
tjelovjeţbu svakodnevno minimalno 30 minuta, ne puše, zdravo se hrane i odrţavaju svoj indeks 
tjelesne mase ispod 25kg/m2 imaju smanjen rizik od razvoja AIM-a za 40-50% (Mukamal i sur. 
2006).  
Promjenjivost frekvencije srca sluţi nam kao marker autonomne neravnoteţe i takoĎer se poboljšava 
uz konzumaciju alkohola, posebno vina koji je pokazao veću povezanost nego pivo ili ţestoka 
alkoholna pića (Janszky i sur. 2005). Do smanjenja CRP-a, fibrinogena, IL-6  takoĎer dolazi uz 
umjerenu konzumaciju alkohola (Lucas i sur. 2005; Albert i sur. 2003; Sierksma i sur. 2002). 
Prethodno spomenuta istraţivanja pokazuju da umjerena konzumacija alkohola nema samo 
blagotovoran učinak na kardiovaskularni sustav, već i na cjelokupan organizam. 
Postalo je očito da je stil pijenja, što se odnosi na frekvenciju i količinu unosa alkohola, vrlo vaţan u 
povezanosti konzumacije alkohola i kardiovaskularne bolesti. Povremeno opijanje (prema engl. binge 
drinking) se definira kao konzumacija 3 ili više alkoholnih jedinica unutar 1-2 sata, te se takav stil 
pijenja dovodi u vezu s negativnim učinkom na kardiovaskularni sustav (O'Keefe i sur. 2007; 
Ruidavets i sur. 2010: van de Wielide Lange 2008). Pojedinci koji slijede ovaj stil pijenja često 
konzumiraju alkohol samo jedan ili dva dana u tjednu tako da njihov prosječan tjedni unos spada u 
umjeren unos alkohola koji je inače zasluţan za kardioprotektivivan učinak. Bez obzira na to danas se 
zna da je takav stil pijenja štetan.  
7.4. KLINIČKA ISTRAŢIVANJA 
Budući znamo da je za aterosklerotsku bolest odgovorna kronična upalna reakcija, ostala istraţivanja 
su promatrala učinak umjerene konzumacije vina i gina na upalne biomarkere (Badia i sur. 2004). 
Randomozirana klinička studija je pokazala protuupalni učinak zbog redukcije fibrinogena u plazmi i 
IL-1α.Ipak, vino je pokazalo dodatni blagotvoran učinak zbog redukcije CRP-a kao i monocita i 
endotelnih adhezijskih molekula. 
Mnogi znanstvenici su istraţivali apsorpciju polifenola uz mjerenje njihove koncentracije u plazmi i 
urinu nakon ingestije jedne doze polifenola u piću. Oni koji su imali višu apsorpciju polifenola 
pokazalisu niţu koncentraciju upalnih biljega (Williamson i sur. 2005).  
Tablica 5. prikazuje saţete podatke o razinama polifenola u plazmi i urinu nakon konzumacije vina ili 
piva. Rezultati jasno pokazuju široku varijabilnost biološke raspoloţivosti meĎu različitim 
polifenolima.  
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Tablica 5. Pojednostavljen prikaz koncentracije polifenola u krvi i urinu nakon konzumacije vina ili 
piva (Prema: Arranz S i sur. (2012) Wine beer, alcohol and polyphenols on cardiovascular disease and 
cancer) 
Grupa polifenola Izvor 
Dnevna 
doza 
URIN KRV 
Izlučivanje 
urinom 
Tma
x(h) 
Prosječna 
koncentracija 
Tmax(h
) 
Flavonoidi 
Crveno 
vino 
35mg 
(120mL) 
3%-10% od 
unosa 
3.2 0.091 µmol/L 1.5 
Antocijanini 
Crveno 
vino 
68mg 
(500mL) 
0.016% od 
unosa/6 sati 
<3 0.0014 µmol/L 0.83 
Hidroksicinaminsk
a kiselina 
Pivo 500mL  8 1.4-1.14 µmol/L 0.5-1 
 
Bez obzira na niţu antioksidativnu i antiinflamatornu sposobnost, pivo takoĎer ima odreĎen 
kardioprotektivni učinak uslijed inhibicije inducibilne NO sintaze (iNOS) i inhibicije ciklooksigenaze 
1 (COX-1) (Gerhauser 2005). 
U zaključku, umjerena konzumacija vina ima blagotovran učinak na biomarkere koji su povezani s 
progresijom i razvojem ateroskleroze zbog alkoholnih i nealkoholnih sastojaka. Svi navedeni podaci 
dokazuju visoku vjerojatnost redukcije kardiovaskularnih dogaĎaja kao posljedicu umjerene 
konzumacije alkohola. Ipak, treba uzeti u obzir da iako umjeren unos alkohola smanuje rizik razvoja 
kardiovaskularne bolesti,u ţena moţe povećati rizik pojavnosti odreĎenih malignih bolesti, osobito 
karcinoma dojke (Allen i sur. 2009). 
7.5. ULOGA ALKOHOLA U PREVENCIJI MALIGNIH TUMORA 
Konzumacija alkohola spada meĎu10 najvećih rizičnih čimbenika globalnog opterećenja 
bolešću.Etanol je klasificiran kao ljudski karcinogen (WHO, International agency for Research on 
Cancer). Analiza podataka u epidemiološkim studijama nije jednostavna zbog mnogih udruzenih 
potencijalnih čimbenika kao što su pušenje, dijeta, hormonska nadomjesna terapija, obiteljska 
anamneza itd. Ipak, postoje dokazi da umjerena konzumacija vinskih alkoholnih pića moţe smanjiti 
rizik od razvoja nekoliko karcinoma, uključujući kolorektalni karcinom, bazocelularni i karcinom 
jajnika te karcinom prostate (Schoonen i sur. 2005). 
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Konzumacija 1 jedinice vina dnevno je povezana sa smanjenjem razvoja Barretovog jednjaka koji je 
prekanceroza adenokarcinoma jednjaka u usporedbi sa teţim konzumentima i apstinentima od 
alkohola (Anderson i sur. 2009). 
Istraţivanje provedeno na bolesnicama non-Hodgkin limfoma je pokazalo da bolesnice koje su 
povremeno konzumirale vino u usporedbi s onima koje nikada nisu konzumirale su imale viši postotak 
petogodišnjeg preţivljenja i rezultat je bio statistički značajan. TakoĎer ţene koje su konzumirale vino 
najmanje 25 godina prije u u sporedbi sa ţenama koje su apstinirale, imale su 33% manje izgleda 
smrtnog ishoda i 26% manje izgleda relapsa ili razvoja sekundarnog tumora tijekom petogodišnjeg 
praćenja (Han i sur. 2010). 
Mnoga istraţivanja na ovome polju su se posebno koncentrirala na jedan sastojak u vinu, a to je 
resveratrol. Vino moze inhibirati karcinogenezukao antioksidans, protuupalni agens, antimutagen, 
anti-angiogen, te kao proapoptotički i antiproliferativni agens. Moze modulirati imunosni odgovor, 
transkripcijske faktore, hormone rasta, citokine, kaspaze, interleukine, prostaglandin sintazu(Brown i 
sur. 2009, Aggarwal i sur. 2004). 
Iako postoje mnoga istraţivanja koja su potvrdila blagotvoran učinak alkohola na koronarnu bolest 
srca, postoji ograničen broj istraţivanja čiji rezultati govore u prilog smanjenja rizika od smrtnog 
ishoda kao posljedicu karcinoma. Prema podacima iz  „Million Women study“  niska do umjerena 
konzumacija alkohola čak moţe povisiti rizik pojavnosti nekih karcinoma, a osobito karcinoma dojke. 
Pretpostavlja se da alkohol povećava razinu cirkulirajućeg estrogena i sintezu slobodnih radikala za 
vrijeme metaboliziranja alkohola i da na taj način dovodi do oštećenja DNA (Coronado i sur. 2011). 
Postoji istraţivanje koje je pokazalo da interakcije u metabolizmu alkohola povisuju rizik od razvoja 
karcinoma dojke u postmenopauzalnih ţena (McCarty i sur. 2012). 
Ksantohumol u pivu je najbolje istraţeni antikarcinogen. On je zasluţan za inhibiciju 
prokarcionogeneze tako da detoksificira induktore karcinogeneze i tumorski faktor rasta u ranim 
stadijima (Gerhauser i sur. 2002). Uzimajući u obzir da je bioraspoloţivost polifenola u pivu vrlo 
niska, rezultati različitih provedenih su sporni. Ipak polifenoli u pivu mogu dosegnuti niske, ali ipak 
značajne koncentracije u kolonu, djelujući kao lokalni antikarcinogen (Renaud i sur. 2004). 
Neovisno o vrsti alkoholnog pića, više od 27 jedinica alkohola tjedno povećava rizik od karcinoma 
dojke u premenopauzalnih ţena (Callaci i sur. 2004). Ipak nizak do umjeren unos alkohola nije bio 
povezan s povišenim smrtnošću nakon što je karcinom dojke već bio dijagnosticiran (Flatt i sur. 2010). 
Dodatno se otkrilo i da je vrlo vaţan stil pijenja kada istraţujemo povezanost alkohola i karcinoma, što 
se odnosi na frekvenciju i količinu unosa alkohola (BessaoudiDaures 2008). 
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8. ZAKLJUČAK 
Dostatni dokazi podupiru značajnu zaštitinu povezanost redovite umjerene konzumacije alkohola i 
kardiovaskularnog rizika, posebice crnog vina Slična povezanost pronaĎena je i za pivo, ali za ţestoka 
alkoholna pića je ta povezanost manja u usporedbi s vinom i pivom. Eksperimentalna i retrospektivna  
istraţivanja navode kako crno vino ima najveći značaj u zaštiti kardiovaskularnog sustava te u zaštiti 
od aterosklerotske bolesti, hipertenzije, dijabetesa tipa 2, neuroloških i metaboličkih poremećaja. 
OdreĎeni polifenoli u vinu kao što su resveratrol, antocijanini, flavonoidi i katehini najviše doprinose 
blagotovrnom učinku vina. Vjeruje se da bi njihovi metaboliti mogli imati i značajniju ulogu od samih 
polifenola. U pivu je to ksantohumol i njegovi metaboliti.  
Iako alkohol moţe biti dvosjekli mač, umjerena konzumacija, posebice crnog vina, pokazala je svoju 
korist i protektivnu ulogu na kardiovaskularni sustav i nekim tipovima karcinoma. Americko 
kardiolosko drustvo preporucuje da teške konzumente i apstinente ne bi trebalo podupirati da 
konzumiraju vino u zdravstvene svrhe. Najvaţniji je zdrav stil ţivota i prehrana.Zakljucno, potrebna 
su daljaklinička istraţivanja koja bi rasvijetlila točan mehanizam djelovanja alkohola i polifenola na 
kardiovaskularni sustav. 
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